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Роль клітинної ланки адаптивного імунітету в розвитку 
хронічного генералізованого пародонтиту у хворих із поєднаним 
перебігом цукрового діабету 2 типу
Резюме. У механізмах розвитку запальних процесів ротової порожнини важливу роль відіграють 
імунні реакції місцевого та системного характеру, особливо на тлі інших поєднаних патологій.
Мета дослідження – з’ясувати характер змін та дати оцінку показникам клітинної ланки адаптив-
ного імунітету при хронічному генералізованому пародонтиті, цукровому діабеті 2 типу та при їх 
поєднанні.
Матеріали і методи. проведено обстеження 20 практично здорових осіб (контрольна група), 36 хво-
рих із клінічно встановленим діагнозом цукрового діабету 2 типу (ЦД), 32 пацієнтів із підтвердженим 
діагнозом хронічного генералізованого пародонтиту (Хгп) і 32 хворих із поєднаним ЦД і Хгп (четвер-
та група). Дослідження клітинного імунітету проводили на проточному цитофлюориметрі Epics-XL 
виробництва «Beckman Coulter» (сШа).
Результати досліджень та їх обговорення. У пацієнтів із ЦД 2 типу, Хгп та їх поєднанням достовір-
но зменшувався рівень сD3+ і сD4+ – т-лімфоцитів відносно контролю.  найнижчі рівні сD3+ і CD4+  – 
т-лімфоцитів виявлялися у пацієнтів із Хгп на тлі ЦД 2 типу. при цьому вміст їх у крові  зменшувався 
відповідно у 2,3 і в 1,4 раза (р<0,001). розвиток клітинноопосередкованої імуносупресії в пацієнтів із 
Хгп у поєднанні з ЦД 2 типу підтверджується також зниженням імунорегуляторного індексу (сD4+/
сD8+) у крові хворих на ЦД 2 типу (на 15,0 %) і у хворих із поєднанням діабету і пародонтиту (на 13,4 %) 
(р<0,05). Зменшення активності природних кілерів свідчить про зниження захисних функцій систе-
ми клітинного імунітету у хворих на Хгп на тлі ЦД 2 типу.
Висновки. розвиток хронічного генералізованого пародонтиту на тлі цукрового діабету 2 типу супро-
воджується дисбалансом субпопуляцій т- і в-лімфоцитів зі зниженням вмісту основних популяцій 
лімфоцитів із фенотипом CD3+, CD4+, CD8+ і підвищенням з фенотипом CD22+.
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Роль клеточного звена адаптивного иммунитета в развитии 
хронического генерализованого пародонтита у больных с 
сочетанным течением сахарного диабета 2 типа  
Резюме. в механизмах развития воспалительных процессов ротовой полости важную роль играют 
иммунные реакции местного и системного характера, особенно на фоне других объединенных пато-
логий.
Цель исследования – выяснить характер изменений и дать оценку показателям клеточного звена 
адаптивного иммунитета при хроническом генерализованном пародонтите, сахарном диабете 2 
типа и при их сочетании.
Материалы и методы. проведено обследование 20 практически здоровых лиц (контрольная группа), 
36 больных с клинически установленным диагнозом сахарного диабета 2 типа (сД), 32 пациентов 
с подтвержденным диагнозом хронического генерализованного пародонтита (Хгп) и 32 больных с 
совмещенным сД и Хгп (четвертая группа). исследование клеточного иммунитета проводили на про-
точном цитофлюориметре Epics-XL производства «Beckman Coulter» (сШа).
Результаты исследований и их обсуждение. У пациентов с сД 2 типа, Хгп и их сочетанием досто-
верно уменьшался уровень сD3+ и сD4+ – т-лимфоцитов по отношению к контролю. наиболее низкие 




держание их в крови уменьшалось соответственно в 2,3 и в 1,4 раза (р<0,001). развитие клеточноопос-
редованной иммуносупрессии у пациентов с Хгп в сочетании с сД 2 типа подтверждается снижением 
иммунорегуляторного индекса (сD4+/сD8+) в крови больных сД 2 типа (на 15,0 %) и у больных с со-
четанием диабета и пародонтита (на 13,4 %) (р<0,05). снижение активности естественных киллеров 
свидетельствует о снижении защитных функций системы клеточного иммунитета у больных Хгп на 
фоне сД 2 типа.
Выводы. развитие хронического генерализованного пародонтита на фоне сахарного диабета 2 типа 
сопровождается дисбалансом субпопуляций т- и в- лимфоцитов со снижением содержания основных 
популяций лимфоцитов с фенотипом CD3+, CD4+, CD8+ и повышением с фенотипом CD22+.
Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа; хронический пародонтит; клеточный иммунитет.
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The role of the cellular link of adaptive immunity in the development 
of chronic generalized periodontitis in patients with a combined 
course of type 2 diabetes mellitus
Summary. In the mechanisms of the inflammatory processes development of the oral cavity, an important 
role is played by the immune responses of the local and systemic nature, especially against the background of 
other combined pathologies.
The aim of the study – to find out the nature of the changes and to evaluate the parameters of the cellular 
level of adaptive immunity in chronic generalized periodontitis, type 2 diabetes and their combination.
Materials and Methods. A survey was conducted on 20 practically healthy persons (control group), 36 
patients with clinically diagnosed type 2 diabetes mellitus (DM), 32 patients with a confirmed diagnosis of 
chronic generalized periodontitis (CGP) and 32 patients with combined DM and CGP (group 4). Cell immunity 
studies were performed on the Epic-XL flow cytometer manufactured by Beckman Coulter (USA).
Results and Discussion. Patients with type 2 diabetes mellitus, CGP and their combination significantly 
decreased the level of CD3+ and CD4+ T lymphocytes in relation to control. The lowest levels of CD3+ and 
CD4+ T lymphocytes were observed in patients with CGP on the background of DM type 2. In this case, their 
content in the blood decreased, respectively, in 2.3 and 1.4 times (p<0.001). The development of cell-mediated 
immunosuppression in patients with CGP in combination with type 2 diabetes is also confirmed by a decrease 
in the immunoregulatory index (CD4+/CD8+) in the blood of patients with type 2 diabetes (15.0 %) and in 
patients with a combination of diabetes and periodontitis (13.4 %), (p<0.05). The decrease in the activity of 
natural killers indicates a decrease in the protective functions of the system of cellular immunity in patients 
with CGP on the background of DM 2 type.
Conclusions. Development of chronic generalized periodontitis on the background of type 2 diabetes is 
accompanied by an imbalance of subpopulations of T and B lymphocytes with a decrease in the content of the 
major populations of lymphocytes with the phenotype – CD3+, CD4+, CD8+ and increased with the phenotype 
CD22+.
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Вступ. У механізмах розвитку запальних 
процесів ротової порожнини значну роль ві-
діграють імунні реакції місцевого та систем-
ного характеру, особливо на тлі інших поєд-
наних патологій. існують різні наукові точки 
зору щодо ролі імунопатологічних реакцій 
у розвитку цукрового діабету (ЦД) 2 типу [1]. 
Зокрема, доведено, що у хворих на ЦД 2 типу 
виникає зниження реактивності імунної си-
стеми, внаслідок чого спостерігається і тяж-
чий перебіг інфекційних захворювань [2]. при 
цьому практично у всіх хворих на ЦД виявля-
ється стоматологічна патологія [3]. З іншого 
боку, ряд результатів наукових досліджень 
свідчить про те, що хронічний пародонтит є 
імуноопосередкованим захворюванням, що 
виникає унаслідок комбінованого впливу мі-
кроорганізмів при недостатності захисних 
процесів тканин пародонта [4]. 
Метою дослідження було з’ясувати харак-
тер змін та дати оцінку показникам клітинної 




генералізованому пародонтиті, цукровому ді-
абеті 2 типу та при їх поєднанні.
Матеріали і методи. проведено обстеження 
68 хворих із клінічно встановленим діагнозом 
цукрового діабету 2 типу (ЦД), які перебували 
на стаціонарному лікуванні в ендокринологіч-
них й терапевтичних відділеннях лікарень м. 
тернополя, а також 32 пацієнтів із підтвердже-
ним хронічним генералізованим пародонти-
том (Хгп) у поєднанні з ЦД 2 типу. встановлен-
ня діагнозу захворювань тканин пародонта 
проводили на основі даних анамнезу, клініч-
ного обстеження, за допомогою визначення 
гігієнічних і пародонтальних індексів, рентге-
нологічного дослідження, відповідно до кла-
сифікації захворювань пародонта м. Ф. Дани-
левського (2000) [5]. осіб, які були включені 
в дослідження, поділили на 4 групи: перша 
контрольна – 20 осіб із клінічно здоровим па-
родонтом, без вираженої загальносоматичної 
патології;  друга – 36 пацієнтів із ЦД 2 типу; 
третя – 32 хворих на Хгп і четверта група – 32 
пацієнти із Хгп у поєднанні з ЦД 2 типу. 
Дослідження клітинного адаптивного іму-
нітету проводили на базі міжкафедральної 
науково-дослідної лабораторії ДвнЗ «тер-
нопільський державний медичний уні-
верситет імені і. я. горбачевського моЗ 
України» на проточному цитофлюориме-
трі Epics-XL виробництва «Beckman Coulter» 
(сШа). аналізували вміст CD3+–т-лімфоцитів 
загальних, CD4+–т-лімфоцитів-хелперів, CD8+– 
т-лімфоцитів-супресорів, CD16+ – природних 
кілерів, CD22+– в-лімфоцитів загальних та іму-
норегуляторний індекс CD4+/CD8+. метод дослі-
дження клітинного імунітету ґрунтується на 
взаємодії моноклональних антитіл, мічених 
флюоресцентною міткою, з поверхневими ан-
тигенами лімфоцитів [6]. 
Дані проведених обстежень опрацьовува-
ли статистично, використовуючи програму 
Statistica 8 (StatSoft, сШа). Для перевірки на 
відповідність вибірок даних нормальному за-
кону розподілу було застосовано розрахунок 
критерію Шапіро–Уїлка. У зв’язку з відсутніс-
тю відповідності даних нормальному розпо-
ділу на рівні значимості р<0,05, обчислювали 
середньовибіркові характеристики: медіану 
(ме), першу і третю квартилі (Q25–Q75). рі-
вень статистичної значущості відмінностей 
вибірок оцінювали за допомогою непараме-
тричного критерію манна–Уїтні. відмінності 
вважали статистично значущими при досяг-
нутому рівні р<0,05.
Результати досліджень та їх обговорення. 
Згідно з результатами обстежень, які подані в 
таблиці, рівні сD3+-клітин у крові як узагаль-
нювального показника т-клітинної ланки 
адаптивного імунітету і сD4+ як головного ре-
гулятора імунної відповіді були вірогідно ниж-
чими у всіх дослідних групах відносно до ана-
логічних показників контрольної групи. 
Таблиця. вміст т-лімфоцитів (CD3+, CD4+, CD8+, CD16+, CD22+) у  крові хворих на хронічний генералізований 




перша група  
(контрольна) (n=20)






CD3+(%) 71,19 [68,00;77,00] 33,31* [30,75;36,00] 66,38* [59,00;72,00] 31,13*^ [29,00;33,25]
CD4+(%) 41,10 [37,50;45,00] 30,33* [29,00;31,00] 36,41* [33,00;40,00] 28,78*# [26,75;31,00]
CD8+(%) 24,10 [20,75;27,25] 20,78* [20,00;22,00] 22,59 [20,75;25,00] 19,38*# [17,00;21,00]
CD16+(%) 18,50 [16,00;20,00] 22,22* [20,00;24,25] 19,38 [17,75;21,00] 24,16*# [22,00;26,00]
CD22+(%) 1,73 [1,59;1,90] 1,47* [1,40;1,58] 1,63 [1,47;1,82] 1,50*# [1,40;1,58]
Примітки: 1) * – достовірність відмінностей відносно контролю, р<0,001;     2) ^ – достовірність відмінностей між 
другою і четвертою групами, p<0,001; 3) # – достовірність відмінностей між третьою і четвертою групами, p<0,001
У пацієнтів другої дослідної групи показ-
ники сD3+ і CD4+–т-лімфоцитів були нижчі від 
контрольної групи відповідно у 2,2 і в 1,4 ра-
за (р<0,001). У хворих третьої дослідної групи 
показники сD3+ і CD4+–т-лімфоцитів відповід-
но також були нижчі від контрольної групи 
в 1,2 і 1,1 раза (р<0,05). найнижчі рівні сD3+ 
і CD4+–т-лімфоцитів виявлено у четвертій до-
слідній групі. при цьому вміст  сD3+ і CD4+ 
т-лімфоцитів у крові хворих був менший від-
повідно у 2,3 і в 1,4 раза порівняно з контр-
ольною групою (р<0,001). необхідно зазначи-
ти, що виявлені зміни, що спостерігалися в 




достовірно нижчими від аналогічних показ-
ників хворих на Хгп (сD3+–т-лімфоцитів – на 
49,0 % і CD4+–т-лімфоцитів – на 18,6 %), р<0,01 
та практично не відрізнялися від хворих дру-
гої групи, що є підтвердженням розвитку 
імунодепресивного стану в пацієнтів із Хгп 
на тлі ЦД 2 типу (рис. 1). Дефіцит т-хелперної 
ланки адаптивного клітинного імунітету 
(зниження CD4+–т-лімфоцитів) у хворих на ЦД 
2 типу призводить до поглиблення імунних 
порушень та виникнення умов приєднання 
Хгп, що, у свою чергу,  зумовлює ще більший 
дисбаланс синтезу відповідних прозапаль-
них і протизапальних цитокінів. відомо, що 
у механізмах ініціації хронічного запалення 
лежить дисбаланс тх1/тх2 з порушенням у 
системі імуно- та цитокіногенезу [7]. поряд з 
тим спостерігалось вірогідне зниження рів-
ня сD8+ у другій дослідній групі в 1,2 раза, 
стосовно контролю (р<0,05), тоді як у третій 
групі рівень т-супресорів статистично зна-
чимо не відрізнявся від даних першої групи. 
разом з тим, у четвертій дослідній групі ви-
явився найнижчий рівень сD8+, який порів-
няно з контрольною групою, був зменшеним 
в 1,2 раза (р<0,001). необхідно зазначити, що 
виявлені зміни вмісту т-супресорів у хворих 
четвертої групи крові були достовірно ниж-
чими від аналогічних показників хворих на 
Хгп (на 13,4 %), р<0,05 та практично не відріз-
нялися від другої групи, що вказує на розви-
ток більш глибоких змін у т-клітинній ланці 
імунної відповіді при поєднанні Хгп і ЦД 2 
типу.
Рис. 1. Динаміка співвідношення субпопуляцій т-лімфоцитів у крові хворих на хронічний генералізова-
ний пародонтит та цукровий діабет 2 типу.
Зміна імунного статусу при Хгп у поєднанні 
з ЦД 2 типу, що проявлялося зниженням осно-
вних популяцій (CD3+, CD4+, CD8+) т-лімфоцитів 
периферичної крові, можна пояснити актив-
ною міграцією імунних клітин у вогнище 
ураження, зокрема пародонт, у відповідь на 
підвищену антигенність тканин пародон-
тального комплексу.
розвиток клітинноопосередкованої імуно-
супресії підтверджується  зниженням імуно-
регуляторного індексу (сD4+/сD8+) у хворих 
на хронічним генералізований пародонтит 
в поєднанні з ЦД 2 типу (рис. 2). так, у даних 
дослідженнях було виявлено зменшення спів-
відношення сD4+/сD8+ у крові хворих другої 
дослідної групи на 15,0 % і четвертої групи – 
на 13,4 %, стосовно контролю (р<0,05). разом 
з тим, варто зазначити, що у пацієнтів із Хгп 
даний показник також мав тенденцію до зни-
ження, проте статистично не відрізнявся від 
даних першої групи. отримані дані вказують 
на розвиток клітинноопосередкованої імуно-
супресії у  хворих на ЦД 2 типу та поєднану па-
тологію, зокрема Хгп.
аналіз змін рівнів сD16+ у групах обстеження 
вказує на зниження досліджуваного показника 
у другій (на 16,8 %) і четвертій (на 30,4 %) групах, 
р<0,01. Зниження активності природних кілерів 
свідчить про пригнічення захисних функцій 
системи адаптивного клітинного імунітету у 
хворих на хронічний генералізований пародон-
тит на тлі цукрового діабету 2 типу  (рис. 3).
Дослідження рівня сD22+–лімфоцитів у 
групах обстеження вказує на підвищення до-
сліджуваного показника у другій (на 20,1 %) і 







Рис. 2. Динаміка імунорегуляторного індексу (сD4+/сD8+) у хворих на цукровий діабет 2 типу та патологію 
тканин пародонта. 
Примітка. * – достовірність відмінностей порівняно з контролем.
Рис. 3. Динаміка сD16+–т-лімфоцитів у крові хворих на хронічний генералізований пародонтит на тлі 
цукрового діабету 2 типу.
Примітка. * – достовірність відмінностей порівняно з контролем.
Рис. 4. Динаміка співвідношення сD3+ і сD22+–т-лімфоцитів у крові хворих на хронічний генералізований 






таким чином, хронічний генералізований па-
родонтит на тлі цукрового діабету 2 типу ха-
рактеризується дисбалансом субпопуляцій т- і 
в- лімфоцитів зі зниженням вмісту основних 
популяцій лімфоцитів із фенотипом CD3+, 
CD4+, CD8+ і підвищенням із фенотипом CD22+, 
який не є винятково місцевою реакцією, а су-
проводжується різноспрямованими змінами 
в ланках адаптивного імунітету (рис. 4). 
отже, у хворих на ЦД 2 типу дефіцит 
т-хелперної ланки адаптивного клітинного 
імунітету призводить до поглиблення імун-
них порушень та зумовлює дисбаланс синте-
зу відповідних прозапальних і протизапаль-
них цитокінів. наукові дані свідчать про те, 
що за умови запального навантаження при 
хронічних захворюваннях із втягненням у 
патологічний процес прозапальних цитокі-
нів виявляються й значні пародонтальні по-
рушення [8]. відомо, що в порожнині рота 
постійно присутні бактерії, які безпосеред-
ньо контактують у складі зубної бляшки з 
тканинами пародонта і здатні виробляти ве-
лику кількість біологічно активних речовин: 
ліполісахаридний токсин, лейкотоксини, ко-
лагенази, гідролітичні протеази та інші. Згід-
но з результатами сучасних наукових дослі-
джень, встановлено, що ушкодження тканин 
пародонта відбувається не безпосередньо від 
токсичності бактеріальних факторів, а від 
здатності бактеріальних компонентів впли-
вати на імунну відповідь [9]. тому можна до-
пустити, що розвиток пародонтиту в пацієн-
тів четвертої групи є наслідком дисрегуляції 
імунної системи при ЦД 2типу. 
Висновки. 1. У хворих на хронічний гене-
ралізований пародонтит, цукровий діабет 2 
типу та з поєднанням даної патології знижу-
ється рівень у крові сD3+-клітин і сD4+ віднос-
но аналогічних показників контрольної гру-
пи. Зокрема, вміст сD3+ і CD4+-клітин у крові 
пацієнтів із хронічним пародонтитом на тлі 
цукрового діабету 2 типу менший відповідно 
у 2,3 і в 1,4 раза порівняно з контрольною гру-
пою (р<0,001).
2. свідченням розвитку клітинноопосеред-
кованої імуносупресії у хворих на хронічний 
генералізований пародонтит у поєднанні з 
ЦД 2 типу є зниженням імунорегуляторного 
індексу (сD4+/сD8+), зокрема  у хворих на цу-
кровий діабет 2 типу (на 15,0 %) і у пацієнтів із 
поєднанням діабету і пародонтиту (на 13,4 %), 
стосовно контролю (р<0,05).
3. Хронічний генералізований пародонтит 
на тлі цукрового діабету 2 типу супроводжу-
ється дисбалансом субпопуляцій т- і в- лімфо-
цитів зі зниженням вмісту основних популя-
цій лімфоцитів із фенотипом CD3+, CD4+, CD8+ 
і підвищенням з фенотипом CD22+, який не є 
винятково місцевою реакцією, а супроводжу-
ється різноспрямованими змінами в клітин-
ній ланці адаптивного імунітету.
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